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Abstract
Considering limited possibilities of treatment of atrial fibrillation, and underutilization of
chronic anticoagulation  originating from patient-related, physician-related, and health-care-
-related barriers, other methods of cardioembolic stroke prevention are pursued. Since approx.
90% of the atrial thrombi are located in the left atrial appendage (LAA), for past 50 years the
effectiveness of surgical LAA “elimination”, either by its resection or occlusion is evaluated.
Although LAA elimination (suture closure, resection, simple cross-clamping with external
staples or external suture ligation) has strong substantiation, the observations were performed
on relatively small groups, without randomized controls, and revealed unacceptable rate of
incomplete LAA isolation, which could not lead to wide application of this procedure. Complete
LAA elimination (closure) significantly decreases risk of cardioembolic stroke in patients with
AF, and this procedure supplementary to cardiac surgery causes very low risk of additional
complications. However incomplete LAA closure, which was observed in 10–30% of patients,
carried contradictory effect, significantly increasing hazard of embolic complications. Thora-
coscopic approach creates chance to perform this procedure in large population of patients with
AF and without indication for cardiac surgery. Much less invasive technique — PLAATO
(Percutaneous Left Atrial Appendage Transcatheter Occlusion) was introduced only 2 years
ago. The implant consists of a self-expanding nitinol cage, covered with a polymeric membrane
(ePTFE). It is inserted via femoral vein, right atrium and transseptally into LAA, where after
expanding it occludes exactly the orifice of LAA. This procedure creates an option for patients
with chronic AF at high risk of stroke, who are poor candidates for long-term anticoagulation.
The risk of hemopericardium with this technique is very low. Incomplete LAA elimination,
implant dislodgement or evidence of perforation, device related embolization, or interference
with surrounding structures were not observed, however up to date only about 50 procedures
328
Folia Cardiol. 2005, tom 12, nr 5
www.fc.viamedica.pl
were reported. The primary results point to a prospect of cardioembolic stroke prevention in
selected patients. (Folia Cardiol. 2005; 12: 327–337)
atrial fibrillation, left atrial appendage elimination, left atrial appendage




Migotanie przedsionków niezależnie od formy
klinicznej (napadowe, przetrwałe, utrwalone),
oprócz niekorzystnych następstw hemodynamicz-
nych (do tachykardiomiopatii włącznie), wiąże się
z istotnym ryzykiem powikłań zatorowych. Ponie-
waż mechanizm powstawania skrzeplin w lewym
przedsionku jest podobny do tego, który występu-
je przy powstawaniu zakrzepów w naczyniach żyl-
nych, od kilkudziesięciu lat podstawę zapobiegania
ich wystąpieniu oraz profilaktyki zatorowej stano-
wią doustne antykoagulanty, blokujące kaskadę po-
wstawania protrombiny [13]. Mimo że terapię do-
ustnymi antykoagulantami (głównie warfaryną) sto-
suje się od dawna, dopiero wyniki wielu dużych
badań klinicznych przeprowadzonych w ostatnim
dziesięcioleciu umożliwiły ocenę efektywność takiej te-
rapii w zapobieganiu powikłaniom zatorowym migota-
nia przedsionków. Prawidłowe leczenie warfaryną
(INR: 2,0–3,0) zmniejsza ryzyko zatoru od 60% do na-
wet 70% [14]. Oznacza to jednak, że pomimo prawi-
dłowego leczenia antykoagulantami u pewnego odset-
ka pacjentów i tak wystąpi zator — występowanie za-
torowości u osób leczonych warfaryną  ocenia się na
1,3% rocznie [15]. Wąski przedział terapeutyczny po-
woduje, że optymalne wartości INR (2,0–3,0) udaje się
utrzymać przez 61% czasu, przez 13% przekracza ona
3,0, a przez 26% czasu jego wartości nie przekraczają
2,0 [16]. W innym doniesieniu wykazano, że pomimo
znanych zaleceń tylko u 42% pacjentów wartości INR
można było uznać za optymalne; odsetek ten był nieco
wyższy u osób z implantowanymi sztucznymi zastaw-
kami [17]. Problemy i niedogodności tej terapii powo-
dują, że w praktyce nie jest lub nie może być ona sto-
sowana u chorych, u których jest wskazana. U 38%
pacjentów występują względne przeciwwskazania
(krwawienia w wywiadzie, demencja, choroba alkoho-
lowa, choroba nowotworowa, konieczność stałego
przyjmowania niesteroidowych leków przeciwzapal-
nych), a wśród pacjentów z AF i umiarkowanym lub
wysokim ryzykiem zatorowości, u których nie wystę-
pują przeciwwskazania, aż 60% z różnych przyczyn nie
przepisuje się antykoagulantów [18].
Znaczenie i zagrożenia
wynikające z migotania przedsionków
Migotanie przedsionków (AF, atrial fibrillation)
jest najczęstszą tachyarytmią przedsionkową. Czę-
stość występowania tego schorzenia wzrasta wraz
z wiekiem nawet do 10% w populacji powyżej 70 rż.
[1, 2]. Migotanie przedsionków towarzyszy często
niektórym schorzeniom, takim jak choroba niedo-
krwienna serca, wady zastawkowe, nadciśnienie
tętnicze i niewydolność serca, a wystąpienie tej
arytmii zwiększa ryzyko zgonu (1,9-krotnie u ko-
biet i 1,5-krotnie u mężczyzn) [3]. Oprócz nieko-
rzystnych następstw hemodynamicznych, wynika-
jących z utraty hemodynamicznej funkcji przedsion-
ków, nierównych okresów napełniania komór i stale
lub okresowo nadmiernie szybkiej akcji serca,
AF — powodując zwolnienie szybkości przepływu
krwi w niektórych obszarach przedsionków — sprzy-
ja powstawaniu w nich zakrzepów, co prowadzi do
powikłań zatorowych, 5-krotnie zwiększających ry-
zyko udaru niedokrwiennego mózgu [4, 5]. Z dużych
opracowań wynika, że AF stanowi przyczynę 15%
wszystkich udarów mózgu [6], u 35% pacjentów
z AF w pozostałym okresie życia wystąpi udar nie-
dokrwienny, a ryzyko zatoru u osób z AF nieleczo-
nych antykoagulantami wynosi około 5% w okre-
sie jednego roku [4]. Uważa się, że AF jest przy-
czyną nawet 25% niedokrwiennych udarów mózgu,
a w ponad 90% zakrzepy pochodzą z uszka lewego
przedsionka [7]. W wieloośrodkowym badaniu do-
tyczącym uszka lewego przedsionka, w którym
przeprowadzano echokardiografię, wykazano obec-
ność skrzepliny u 18% chorych, a krwi echo-kon-
trastującej u 52% pacjentów z epizodem niedo-
krwiennym mózgu [8].
Efektywność leków antyarytmicznych jest ogra-
niczona, bowiem częstość nawrotów arytmii w okre-
sie roku wynosi około 50%, a podczas 2 lat około 80%
[9]. Ograniczoną skuteczność stwierdzono również
w przypadku niefarmakologicznych metod leczenia
AF, takich jak stymulacja, ablacja migotania przed-
sionków, labiryntowanie chirurgiczne [10, 11], oraz
leczenia za pomocą implantowalnego defibrylatora
przedsionkowego (atriowertera) [12].
329
A. Kutarski, Eliminacja uszka lewego przedsionka
www.fc.viamedica.pl
Ryzyko zatorów u chorych z AF wzrasta wraz
z wiekiem, a pozostałe najbardziej oczywiste czyn-
niki ryzyka to obecność sztucznej zastawki i zwę-
żenie zastawki mitralnej. U pozostałych pacjentów
najważniejszymi wskaźnikami zagrożenia są: wcze-
śniej przebyty udar niedokrwienny, nadciśnienie
tętnicze, cukrzyca, niewydolność lewej komory i po-
większenie lewego przedsionka [19, 20].
Geneza koncepcji eliminacji
uszka lewego przedsionka
Rola uszka lewego przedsionka jako miejsca
powstawania materiału zatorowego w AF była
przedmiotem zainteresowań od wielu lat. Już w po-
łowie ubiegłego wieku zauważono, że co drugi za-
krzep w lewym przedsionku u pacjentów  operowa-
nych z powodu wady mitralnej zlokalizowany jest
w jego uszku. Dlatego też powstała koncepcja wska-
zująca, że jego zamknięcie powinno zredukować za-
grożenie zatorowością o połowę [21, 22]. Od tego
czasu w opracowaniach powstałych na podstawie
wieloletnich doświadczeń ośrodków specjalizują-
cych się w operacyjnym leczeniu wady mitralnej
znajdują się informacje o pewnej grupie chorych,
u których zamknięto uszko lewego przedsionka
podczas „otwartej” komisurotomii mitralnej lub wy-
miany zastawki mitralnej [23].
Chirurgiczne techniki eliminacji
uszka lewego przedsionka
W następnych latach zdefiniowano i opisano
różne techniki eliminacji uszka lewego przedsion-
ka, takie jak:
— zaszycie od wewnątrz (wykonywane podczas
wymiany zastawni mitralnej);
— odcięcie uszka i zamknięcie szwem podstawy
jego szypuły (od zewnątrz);
— zamknięcie uszka lewego przedsionka poprzez
założenie (od zewnątrz) podwiązki na jego
szypułę;
— zamknięcie szypuły uszka poprzez założenie na
stałe specjalnego zacisku — staplera (od ze-
wnątrz).
Ostatnie dwie techniki można zastosować za-
równo podczas zabiegów kardiochirurgicznych (wy-
miana bądź plastyka zastawki mitralnej, pomosto-
wanie naczyń wieńcowych), jak i wykorzystując
technikę torakoskopową. Pierwszą z wymienionych
metod zarzucono ze względu na zbyt duże ryzyko
przypadkowego uszkodzenia tętnicy wieńcowej oka-
lającej przebiegającej zbyt blisko miejsca szwu [24].
Druga, opisana przed 50 laty [25], stanowiła przez
lata uzupełnienie chirurgicznego labiryntowania
przedsionków (maze III). Czwartą technikę
— zamykanie uszka staplerem (TA-55 automatic
stapler) założonym na jego szypułę — opisano w la-
tach 80., wówczas to Landymore i Kinley [24], Cof-
fina [26] i DiSesa i wsp. [27] przedstawili opis tej
metody i korzystny przebieg pooperacyjny u pacjen-
tów poddanych wymianie zastawki mitralnej.
W ostatnim pięcioleciu wyróżnia się dwa typy
eliminacji uszka lewego przedsionka (zwanej rów-
nież „lewostronną appendektomią”): profilaktyczną
— wykonywaną u pacjentów z AF podczas operacji
kardiochirurgicznych oraz terapeutyczną — prze-
prowadzaną u chorych z AF, u których ryzyko za-
toru jest duże (obecnie wykonywaną drogą torako-
skopową). Johnson  i wsp. [28] w 2000 roku przed-
stawili technikę i przebieg sródoperacyjnej
„appendektomii”, przeprowadzonej u 437 pacjentów
(w latach 1995––1997) oraz wykonanej techniką
torakoskopową — u 7 osób. W opracowaniu podkre-
śla się brak powikłań, jednak — podobnie jak we
wcześniejszych pracach — nie zawiera ono wyni-
ków długotrwałej obserwacji pod kątem wpływu
eliminacji uszka lewego przedsionka na występo-
wanie zatorów i nie uwzględniono w nim grupy kon-
trolnej [28].
Rola uszka lewego przedsionka jako miejsca
powstawania materiału zatorowego w AF nadal sta-
nowi przedmiot badań [29]. Metaanaliza 23 opraco-
wań przeprowadzona przez Blacksheara i Odella
[30] wykazała, że zakrzepy w lewym przedsionku
stwierdza się częściej u osób z „niereumatycznym”
(17%) niż z „reumatycznym” (13%) migotaniem
przedsionków. Zakrzepy były zlokalizowane
w uszku lewego przedsionka i przechodziły do
światła lewego przedsionka u 57% pacjentów
pierwszej z wymienionych grup, a pozostawały
ograniczone jedynie do światła lewego przedsion-
ka w 100% w drugiej grupie chorych; wnioski z tej
metaanalizy potwierdzają sugestię, że eliminacja
uszka lewego przedsionka może być metodą bar-
dziej efektywną u pacjentów bez poreumatycznej
wady serca [30]. Autor niniejszej pracy znalazł tyl-
ko jedno doniesienie Smitha z 1981 r. omawiające
efekt zaszywania uszka lewego przedsionka
— analiza odległych (średnio 4 lata) obserwacji
154 pacjentów podanych zabiegowi komisurotomii
(z użyciem krążenia pozaustrojowego). Autorzy
wspominają, że wśród 13 chorych z zatorem w okre-
sie pooperacyjnym aż u 3 zaszyto uszko lewego
przedsionka, jednak nie omówiono dokładniej tego
zagadnienia [23].
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Do końca ubiegłego wieku eliminacja uszka
lewego przedsionka nie stała się standardowym
uzupełnieniem zabiegów wymiany/plastyki zastaw-
ki mitralnej, mimo że wykonywano ten zabieg
w wielu ośrodkach (często jednak sporadycznie).
Przeszkodą były narastające wątpliwości o charak-
terze patofizjologicznym i całkowity brak wielolet-
nich obserwacji klinicznych w randomizowanych
(lub ostatecznie — porównywalnych) grupach pa-
cjentów. Dopiero w ostatnich latach pojawiły się
pierwsze kliniczne oceny takiego postępowania.
Wnioski płynące z tych badań nie są jednak zbyt
optymistyczne, pomimo uzasadnionej logicznie
atrakcyjności takiego leczenia. W 2000 r. Katz i wsp.
[31] ocenili efektywność zamykania uszka lewego
przedsionka poprzez założenie (od zewnątrz) pod-
wiązki na jego szypułę u 50 pacjentów poddanych
zabiegowi wymiany zastawki mitralnej. W badaniu
techniką dopplerowskiej echokardiografii prze-
zprzełykowej (TEE-Doppler, transesophageal Dop-
pler echocardiography) wykazano niekompletną izo-
lację — kolorowy poprzeczny przepływ pomiędzy
uszkiem i lewym przedsionkiem — aż u 18 spośród
50 pacjentów (36%). Obecność krwi echogennej
bądź skrzepliny stwierdzono u 9 spośród 18 (50%)
chorych z niekompletną izolacją, a u 4 (78%) doszło
do udaru niedokrwiennego podczas obserwacji [31].
Na problem niekompletnej izolacji uszka lewego
przedsionka przez zaciśnięcie jego szypuły pod-
wiązką i rolę echokardiografii przezprzełykowej
w ocenie skuteczności zabiegu wskazują również
inni autorzy [32].
Dwa lata później Garcia-Fernandez i wsp. [33]
przedstawili wyniki podobnego badania przeprowa-
dzonego u 205 pacjentów (w tym 58 z dodatkowo
podwiązanym uszkiem lewego przedsionka) podda-
nych zabiegowi wymiany zastawki mitralnej. Echo-
kardiograficzne cechy obecności przepływu pomię-
dzy światłem lewego przedsionka i jego uszkiem
stwierdzono u 5 spośród 58 (10%) chorych. Podczas
średnio prawie 6-letniej obserwacji u 27 spośród
205 (13%) pacjentów wystąpił udar niedokrwienny.
Analiza wieloczynnikowa wykazała, że najważniej-
sze czynniki prognostyczne to: brak podwiązania
uszka lewego przedsionka (zwiększające ryzyko
zatoru 6,7-krotnie; OR [odds ratio] — 6,7; 95-pro-
centowy przedział ufności [95% CI, confidence in-
terval] — 1,5–31,0]; p = 0,02) i obecność skrzepli-
ny w lewym przedsionku. Uznając niekompletne
podwiązanie uszka lewego przedsionka za brak pod-
wiązania, stwierdzono, że ryzyko zatorowości było
11,9-krotnie wyższe (OR — 11,9; 95% CI 1,5–93,6;
p = 0,02) [33]. W piśmiennictwie można znaleźć
również doniesienia kazuistyczne, wskazujące że
niekompletna izolacja uszka lewego przedsionka za
pomocą podwiązki może nie wyeliminować ryzyka
udaru mózgu [34].
„Miniinwazyjna” izolacja uszka lewego
przedsionka przeprowadzona za pomocą
techniki torakoskopowej
Opierając się na cytowanych wcześniej wyni-
kach dużych badań, które wskazywały, że skrzepli-
nę ograniczoną tylko do uszka lewego przedsionka
obserwowano u 91% pacjentów z udarem niedo-
krwiennym i „niereumatycznym” migotaniem
przedsionków i tylko u 43% chorych z „reumatycz-
nym” migotaniem przedsionków (u tych pacjentów
skrzeplina obejmowała również lewy przedsionek),
Odell i wsp. [35] sformułowali hipotezę, że „mini-
inwazyjna” izolacja uszka lewego przedsionka prze-
prowadzona za pomocą techniki torakoskopowej być
może będzie stanowić alternatywę terapeutyczną
dla pacjentów z AF i wysokim ryzykiem udaru,
a zwłaszcza tych, u których występują przeciwwska-
zania do zastosowania terapii doustnymi antykoagu-
lantami. Autorzy przedstawili szczegółową technikę
zabiegu za pomocą torakoskopii (trzy otwory w celu
wprowadzenia toru wizyjnego i dwóch narzędzi,
wykonane w przestrzeniach międzyżebrowych po
lewej stronie klatki piersiowej). Badania przepro-
wadzono u 10 psów, u których uszko lewego przed-
sionka bezpiecznie i bez odległych powikłań za-
mknięto podwiązką bądź staplerem [35].
Przed ponad rokiem opublikowano pracę Black-
sheara i wsp. [36] dotyczącą zastosowania tej tech-
niki u ludzi. Zabieg o kryptonimie LAPTONI (tho-
racoscopic left appendage, total obliteration, no car-
diac invasion) wykonano u 15 pacjentów, w tym
zaciskając szypułę uszka pętlą (podwiązką)
— u 8 i zaciskiem (staplerem) — u 7 osób z AF
i dużym ryzykiem udaru mózgu (11 z nich przeby-
ło uprzednio udar niedokrwienny). U 14 spośród
15 chorych nie odnotowano powikłań, u 1 pacjenta
z powodu krwawienia konieczne było pilne prze-
prowadzenie torakotomii. Średni okres obserwa-
cji wynosił 3,5 roku. W podgrupie 11 chorych
z przebytym udarem ryzyko zatorowości wynosi-
ło 5,2%, w grupie kontrolnej leczonej kwasem ace-
tylosalicylowym (bez zabiegu LAPTONI), którą
stanowili pacjenci z The Stroke Prevention in Atrial
Fibrillation Trials, ryzyko zatorowości wynosiło
13% (p = 0,15), co wskazuje na efektywność ta-
kiego zabiegu [36].
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Aktualnie prowadzone badania dotyczące
efektywności chirurgicznej eliminacji
uszka lewego przedsionka
Sporo nowych informacji dotyczących uzasadnie-
nia rutynowego wykonywania lewostronnej „appen-
dektomii” u pacjentów z AF i podwyższonym ryzy-
kiem udaru niedokrwiennego, poddawanych pomosto-
waniu naczyń wieńcowych powinno wnieść aktualnie
realizowane randomizowane badanie LAAOS (Left
Atrial Appendage Occlusion Study). Zamierza się
włączenie 2500 pacjentów (dla uzyskania 90-procen-
towej pewności przy zakładanej różnicy odsetków
w grupach kontrolnej i badanej: 20% i 16%), a pla-
nowany okres obserwacji wynosi 5 lat. Pilotażowa
grupa liczy 100 osób, u których nie stwierdzono po-
wikłań zamykania uszka lewego przedsionka,
a w przezprzełykowym badaniu echokardiograficz-
nym stwierdzono zadawalający odsetek całkowitej
izolacji uszka [37].
Podsumowując tę część przeglądu piśmiennic-
twa, można stwierdzić, że chociaż eliminacja uszka
lewego przedsionka (zaszycie, wycięcie, zamknię-
cie podwiązką lub zaciskiem) ma mocne uzasadnie-
nie teoretyczne wynikające z badań i obserwacji, to
uzyskane wyniki dotyczyły zbyt małych liczebnie
grup pacjentów, badania nie uwzględniały randomi-
zowanych grup kontrolnych oraz wykazano zbyt
duży odsetek niecałkowitej eliminacji uszka (co
znacząco zwiększa ryzyko zatorowości), zatem nie
istnieje uzasadnienie do powszechnego zalecania tej
metody.
Eliminacja uszka lewego przedsionka
jako uzupełnienie operacji
labiryntowania przedsionków
Znając fundamentalne prace Moe i wsp. [38]
i Allesie [39], dotyczące patomechanizmu powsta-
wania i podtrzymywania AF, w 1987 r. Cox i wsp.
[10] zaproponowali operacyjną modyfikację struk-
tury przedsionków (maze procedure), określaną la-
biryntowaniem, a polegającą na wytworzeniu wielu
linijnych (nieprzewodzących pobudzeń) blizn, unie-
możliwiających zamknięcie odpowiedniej liczby fal
re-rentry. Technikę zabiegu doskonalono przez kil-
ka lat i względnie popularną stała się jej wersja zna-
na jako maze III [10]. Zasadnicza linia okrąża i izo-
luje ujścia żył płucnych (najczęstsza lokalizacja
bodźcotwórczych ognisk ektopowych u ludzi), do-
datkowe linie łączą tę pętlę z pierścieniem mitral-
nym i szwem powstałym po wycięciu uszka lewego
przedsionka. Dwie lub trzy linie w prawym przed-
sionku stanowią uzupełnienie zabiegu. Zabieg wy-
konywano głównie podczas procedury wymiany
zastawki lub pomostowania naczyń wieńcowych.
Obecnie pracochłonne i czasochłonne nacięcia za-
stąpiono epikardialną ablacją różnymi rodzajami
energii, w tym energią elektromagnetyczną (rafio-
frequency i microwave ablation procedure), cieplną
(cryoablation) lub świetlną (laser ablation), a nawet
ultradźwiękami, co znacząco skraca czas zabiegu
i zmniejsza jego inwazyjność.
W 1999 r. Cox i wsp. [10] opublikowali wyniki
wieloletniej obserwacji 265 pacjentów i tylko
u 1 spośród nich w okresie obserwacji sięgającym
11,5 roku wystąpił epizod zatoru niedokrwiennego.
Autorzy korzystne wyniki obserwacji łączą zarów-
no z utrzymaniem stabilnego rytmu zatokowego, jak
i z eliminacją miejsca powstawania zakrzepów. Kil-
ka lat później Bando i wsp. [11] z Osaki przedsta-
wili wyniki 258 zabiegów maze dokonanych podczas
wymiany zastawki mitralnej (147 osób) lub zabie-
gów naprawczych zastawki mitralnej (111 chorych)
oraz u 61 pacjentów z grupy kontrolnej, u których
przeprowadzono zabieg wymiany zastawki mitral-
nej bez labiryntowania przedsionków i usunięcia
uszka jednego przedsionka. Brak migotania przed-
sionków obserwowano w odpowiednio 78%, 81%
i 6%, a brak zatorów mózgowych — w 97%, 97%
i 79%. Autorzy, podobnie jak Cox i wsp. [10], uwa-
żają, że eliminacja migotania przedsionków i usu-
nięcie uszka lewego przedsionka umożliwiają re-
dukcję ryzyka powstania zatoru.
Obserwacja pacjentów
po operacjach typu maze
Na podstawie wyników zabiegów typu maze,
obejmujących pierwotnie usunięcie uszek obu
przedsionków lub tylko uszka lewego przedsionka,
stwierdzono, że u chorych po tego typu zabiegach,
zwłaszcza w okresie pooperacyjnym, dochodzi do
retencji wody oraz dużego upośledzenia produkcji
hormonu przedsionkowego (ANP, atrial natriuretic
peptide) [40], a obniżone stężenie ANP zanotowano
u tych osób również po 2 latach [41]. Obserwacje te
zasugerowały konieczność kolejnej modyfikacji za-
biegu maze III polegającej na pozostawieniu uszek
obu przedsionków (BAP-maze, bilateral appendage-
preserving maze procedure). Zarówno w okresie po-
operacyjnym, jak i podczas dalszej obserwacji nie
obserwowano zaburzeń sekrecji ANP i retencji pły-
nów w porównaniu z grupą pacjentów, u których
przeprowadzono zabieg maze III [42]. Obserwacje
te spowodowały powtórne zainteresowanie rolą
uszka lewego przedsionka, zarówno w warunkach
fizjologicznych, jak i patofizjologicznych, a wyniki
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wcześniejszych oraz obecnie kontynuowanych ba-
dań skłaniają do pewnej weryfikacji entuzjastyczne-
go podejścia do zabiegu eliminacji uszka lewego





Z przedstawionego przeglądu piśmiennictwa
wynika, że skuteczna technicznie eliminacja (za-
mknięcie/usunięcie) uszka lewego przedsionka
zmniejsza ryzyko powikłań zatorowych u pacjentów
z AF; rozszerzenie zabiegu kardiochirurgicznego
o eliminację uszka wiąże się z niewielkim ryzykiem
(jeżeli nie dokonuje się zaszycia uszka od wewnątrz
lewego przedsionka, co grozi uszkodzeniem tętnicy
okalającej). Jednocześnie niekompletna izolacja
uszka, którą obserwuje się u 10–36% chorych, ma
działanie wręcz szkodliwe, bowiem znacząco nasila
ryzyko powikłań zatorowych.
Zastosowanie techniki torakoskopowej umoż-
liwia wykonywanie tej procedury u osób niewyma-
gających leczenia kardiochirurgicznego, co zwięk-
sza szanse jej wykorzystania w większej populacji
chorych. Biorąc pod uwagę skalę problemu tzn.
odsetek w populacji osób kwalifikujących się do ta-
kiego leczenia (wysokie ryzyko powikłań zatoro-
wych przy braku możliwości efektywnej antykoagu-
lacji, występowanie zatorów pochodzących z lewe-
go przedsionka pomimo optymalnej antykoagulacji
itp.), poszukuje się jeszcze mniej inwazyjnych sposo-
bów eliminacji uszka lewego przedsionka.
Przezskórna eliminacja uszka lewego
przedsionka — technika PLAATO
W ostatnim dziesięcioleciu osiągnięto znaczą-
cy postęp w zakresie korekcji niektórych wad ser-
ca, wykorzystując urządzenia wprowadzane do serca
za pomocą cewnika. W latach 90. opracowano tech-
nikę zamykania przetrwałego przewodu tętniczego
Bolalla [43–45], ubytków w przegrodzie między-
przedsionkowej [46–48], ubytków w przegrodzie
miedzykomorowej [49, 50] oraz foramen ovale aper-
tum (w przypadku wystąpienia zatorów skrzyżowa-
nych) [51]. W ostatnich kilku latach podjęto próby
poszerzenia zakresu „terapii cewnikowej” o zagadnie-
nie zapobiegania zakrzepom w lewym przedsionku.
Od 2 lat kardiolodzy mogą stosować kolejną
metodę leczenia zatorów, w których materiał za-
krzepowy powstał w uszku lewego przedsionka
— technikę PLAATO (percutaneous left atrial
appendage transcatheter occlusion), która podobnie
jak uprzednio wymienione służy zamykaniu świa-
tła uszka lewego przedsionka za pomocą rozprężal-
nego urządzenia implantowanego poprzez cewnik
wprowadzony przez żyłę udową, prawy przedsionek
i przegrodę międzyprzedsionkową do lewego przed-
sionka. System (zestaw) PLAATO składa się z tzw.
okludera (element po rozprężeniu wypełniający
światło uszka lewego przedsionka) oraz specjalne-
go cewnika 14 Fr do kaniulizacji lewego przedsion-
ka (X-Sept transseptal sheath and transition cathe-
ter; Appriva Medical, Inc; Sunnyvale, CA, Stany
Zjednoczone). Okluder posiada samorozprężalny
(15–32 mm) nitinolowy szkielet pokryty błoną (po-
lytetrafluoroethylene membrane), który po rozpręże-
niu w ujściu (cieśni) uszka lewego przedsionka do-
kładnie dopasowuje się do jego obwodu. Niewielkie
haczyki na obwodzie uniemożliwiają jego prze-
mieszczenie. W trakcie zabiegu implantacji okludera
pomocna jest stała kontrola echokardiograficzna
z dostępu przezprzełykowego, pozwalająca określić
średnicę ujścia i dobrać wielkość okludera po roz-
prężeniu (powinien być o 24–40% większy). Po roz-
prężeniu implantu rutynowa kontrola radiologicz-
na obejmuje wstrzyknięcie kontrastu przez kanał
dystalny zestawu — do szczelinowatego światła
uszka lewego przedsionka i przez kanał proksymal-
ny zestawu — do światła lewego przedsionka w celu
oceny szczelności zamknięcia ujścia. W przypadku
przecieku implant można odprężyć (zwiotczyć), po-
nownie ulokować we właściwym miejscu i znów na-
prężyć. Można też przez „cewnik-matkę” go usu-
nąć, a na jego miejsce wprowadzić nowy, o innych
wymiarach [52].
Zabiegi eliminacji uszka lewego
przedsionka techniką PLAATO
— pierwsze doświadczenia
W 2002 r. opublikowano pierwsze doświadcze-
nia z zastosowaniem tego systemu w eksperymen-
cie na psach (badania na 25 psach przeprowadzono
na Uniwersytecie Kalifornijskim w San Francisco).
Wykazano 100-procentową skuteczność zabiegu
implantacji, a okres obserwacji sięgał 6 miesięcy;
w kończących go badaniach autopsyjnych wykaza-
no brak skrzeplin w obrębie lewego przedsionka
i na powierzchni implantu oraz postępujący proces
pokrywania powierzchni implantu nabłonkiem, któ-
ry rozpoczynał się już po miesiącu, a był prawie
całkowity po 3 miesiącach. Nie stwierdzono obec-
ności zatorów w narządach [53].
Chociaż pierwsze badania na psach przeprowa-
dzono w Kaliforni, to pierwsze implantacje tego sys-
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temu wykonano w Europie (Frankfurt) w tym sa-
mym roku. Należy podkreślić, że pierwsze implan-
tacje tego systemu (relacje zamieszczono w dalszej
części niniejszego opracowania) dokonano u pacjen-
tów z przewlekłym AF, wysokim ryzykiem udaru
mózgu (u znaczącego odsetka pacjentów wcześniej
wystapił udar niedokrwienny) i z przeciwwskaza-
niami do zastosowania terapii doustnymi antykoagu-
lantami. Po zabiegu większość chorych otrzymywa-
ła jedynie kwas acetylosalicylowy. Sievert i wsp.
[52] jako pierwsi dokonali implantacji i opisali za-
biegi zamknięcia uszka lewego przedsionka syste-
mem PLAATO u 15 pacjentów, uzyskując 100-pro-
centową skuteczność. Jedynym powikłaniem, jakie
wystąpiło, było krwawienie do worka osierdziowe-
go u 1 chorego (które ustąpiło po wykonaniu tora-
kotomii). Nie odnotowano epizodów przemijających
ataków niedokrwiennych (TIA, transient ischaemic
attack) w krótkim okresie obserwacji [52]. Kilka
miesięcy później ukazało się kolejne doniesienie
dotyczące implantacji 16 systemów w Bernie. U 14 spo-
śród 16 chorych zabiegi wykonano w znieczuleniu
miejscowym; u wszystkich uzyskano pełną oblite-
raję uszka, nie odnotowano żadnych powikłań ani
epizodów TIA w krótkim okresie obserwacji [54].
Efekty eliminacji uszka lewego
przedsionka techniką PLAATO
— wyniki obserwacji
W 2003 r. pojawił się pierwszy opis przypadku
zamknięcia uszka lewego przedsionka (Bonn)
z 6-miesięcznym okresem obserwacji. W echokar-
diografii przezprzełykowej nie wykazano obecności
skrzeplin, nie wystąpił TIA [55]. W tym samym roku
inny zespół autorów z Bonn przedstawił doświad-
czenia uzyskane podczas leczenia 9 chorych — au-
torzy podają 100-procentową skuteczność zabie-
gów, w 1 przypadku obserwowali pojawienie się
„płynu” w worku osierdziowym (który ustąpił po
zastosowaniu leczenia zachowawczego). Podczas
półrocznego okresu obserwacji u żadnego pacjenta
nie wystąpił TIA, a w echokardiografii przezprze-
łykowej nie wykazano skrzeplin w lewym przed-
sionku [56]. W ubiegłym roku przedstawiono szcze-
gółową ocenę echokardiograficzną wpływu za-
mknięcia uszka lewego przedsionka techniką
PLAATO na wartości parametrów strukturalnych
i czynnościowych po 6 miesiącach. W badaniu nie
wykazano żadnych zmian w strukturze i wymiarach
lewego przedsionka oraz parametrach napływu mitral-
nego, co wskazuje na brak niekorzystnych następstw
hemodynamicznych zamknięcia uszka lewego przed-
sionka w półrocznym okresie obserwacji [57].
Technika PLAATO
— podsumowanie 2-letnich doświadczeń
Obecnie można stwierdzić, że zabieg PLAATO
stanowi niezmiernie obiecującą opcję terapeu-
tyczną, szczególnie w przypadku pacjentów z prze-
wlekłym/nawracającym lekoopornym AF, z prze-
ciwwskazaniami do stosowania doustnych antyko-
agulantów i należących do grupy, w której ryzyko
udaru mózgu może być wysokie (sztuczna zastaw-
ka serca, przebyty udar niedokrwienny, zwężenie
zastawki mitralnej, niewydolność serca z powięk-
szeniem lewego przedsionka, nadciśnienie tętnicze
i cukrzyca). Należy podkreślić znikomy odsetek po-
wikłań, brak opisów przecieków (lewy przedsionek
— jego uszko), dyslokacji implantu i powstawania
zakrzepów na przedsionkowej powierzchni okludera
(choć dotychczas wykonano mniej niż 50 zabiegów
tego typu) [58, 59].
Rola uszka lewego przedsionka oraz
niepożądane następstwa jego eliminacji
Badania dotyczące eliminacji (zaszycie, zam-
knięcie podwiązką lub staplerem bądź „wypełnie-
nie” implantem) uszka lewego przedsionka spowo-
dowały ponowne zainteresowanie jego rolą oraz
hemodynamicznymi, humoralnymi i klinicznymi
następstwami. W pierwszych obserwacjach pacjen-
tów po operacji typy maze III stwierdzono upośle-
dzoną sekrecję ANP i skłonność do retencji płynów
[40, 42]. Przed rokiem Stöllberger i wsp. [60, 61]
w dwóch obszernych artykułach poglądowych
przedstawili aktualny stan wiedzy na temat roli i na-
stępstw usunięcia uszka lewego przedsionka.
Rola uszka lewego przedsionka według
Stöllberger i wsp. [60, 61] to:
— regulator pragnienia (owce z uszkodzonym
uszkiem lewego przedsionka nie reagują wzmo-
żonym pragnieniem na hipowolemię) [62];
— „amortyzator” (rezerwuar) zmian ciśnienia/ob-
jętości w lewym przedsionku; uszko lewego
przedsionka posiada bowiem większą elastycz-
ność niż lewy przedsionek [63], a jego eliminacja
zmniejsza globalną podatność lewego przedsion-
ka, co zwiększa ciśnienie i jego objętość [64];
wtórnie, poprzez znaczący wpływ na sprawność
napełniania (dopełniania) komór, odgrywa zna-
czący wpływ na zachowanie rzutu serca [65];
— miejsce zakończeń współczulnych; rozciągnię-
cie jego ścian przyspiesza akcję serca [66];
— organ endokrynny; jest miejscem wydzielania
ANP [67] i BNP [68] — hormonów o własno-
ściach diuretycznych; usunięcie obu uszek
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przedsionków upośledza wydzielanie tych hor-
monów w następstwie obciążenia płynami i re-
akcję diuretyczną [69]; podobne zjawisko obser-
wowano po operacji maze III [41, 42].
Zalety i wady
eliminacji uszka lewego przedsionka
Wszystkie procedury eliminacji uszka lewego
przedsionka u pacjentów z AF zakładają, że to wła-
śnie skrzeplina powstała w uszku stanowi materiał
zatorowy. Jednak udar niedokrwienny również
u chorych z AF może mieć inne przyczyny, a mate-
riał zatorowy może mieć inne źródło (zakrzepy po-
wstałe w lewej komorze, na blaszkach miażdżyco-
wych aorty, tętnicy szyjnej, tętnic kręgowych lub
pochodzić może z układu żylnego — zatory skrzy-
żowane) [70] i w wymienionych sytuacjach elimi-
nacja uszka nie zabezpiecza przed zatorem. Chociaż
zabiegi eliminacji uszka lewego przedsionka tech-
nikami chirurgicznymi wykonuje się od wielu lat,
nadal bardzo niewiele wiadomo o konsekwencjach
wyłączenia jego fizjologicznej roli. Można jedynie
sformułować hipotezę, że zabieg taki wykonany
u człowieka, nasilając niewydolność serca, może na-
wet zwiększyć ryzyko zatorowe [60]. Z badań prze-
prowadzonych na zwierzętach wiadomo, że elimi-
nacja uszka lewego przedsionka zaburza poczucie
pragnienia jako reakcji na hipowolemię, eliminuje
hemodynamiczną rolę uszka lewego przedsionka
(rezerwuar ciśnieniewo-objętościowy), zaburza
neurohormonalną regulaję objętości krwi krążącej
(ANP, BNP) oraz zaburza wegetatywną regulację
oporu obwodowego i częstości tętna. Nadal duży
problem stanowi sytuacja, w której zamknięcie
uszka techniką chirurgiczną pozostało niecałkowi-
te (10–36% przypadków), bowiem ryzyko zatorów
u tych chorych jest bardzo wysokie. Do dziś zbyt
mało przeprowadzono zabiegów typu PLAATO i nie
wiadomo, jakie jest ryzyko przemieszczenia implan-
tu, nieszczelności zamknięcia uszka i możliwości
powstawania zakrzepu na jego powierzchni.
Wnioski
Analiza dostępnego piśmiennictwa pozwala
stwierdzić, że eliminacja uszka lewego przedsion-
ka stanowi nadal obiecującą hipotezę nowej opcji
terapeutycznej, jednak zastrzeżenia dotyczące po-
tencjalnego zaburzenia fizjologicznej ich czynności,
oparte na dwuznacznych wynikach badań przepro-
wadzonych na zwierzętach i znikomej liczbie badań
obejmujących ludzi — wskazują na konieczność
wykonania dalszych badań i obserwacji.
Streszczenie
W związku z ograniczonymi możliwościami leczenia migotania przedsionków (AF) i ograni-
czeniami leczenia antykoagulacujnego poszukuje się sposobu eliminacji zagrożenia powikła-
niami zatorowymi. Ponieważ materiał zatorowy najczęściej stanowią skrzepliny powstałe
w uszku lewego przedsionka, od 50 lat prowadzi się badania nad jego eliminacją za pomocą
technik chirurgicznych. Chociaż zabieg eliminacji uszka lewego przedsionka (zaszycie, wycię-
cie, zamknięcie podwiązką lub zaciskiem) uzasadniono teoretycznie, to jednak przeprowadzo-
no go wśród zbyt małych liczebnie grup pacjentów, w badaniach nierandomizowanych z grupą
kontrolną oraz odnotowano zbyt duży odsetek niecałkowitej eliminacji uszka, co w sumie nie
uzasadnienia powszechnego zalecania stosowania tej metody. Skuteczna technicznie elimina-
cja (zamknięcie/usunięcie) uszka lewego przedsionka zmniejsza ryzyko powikłań zatorowych
u pacjentów z AF, a rozszerzenie zabiegu kardiochirurgicznego o eliminację uszka łączy się
z niewielkim ryzykiem. Jednak niekompletna izolacja uszka, którą obserwuje się u 10–36%
osób, ma działanie wręcz szkodliwe, bowiem znacząco nasila ryzyko powikłań zatorowych.
Wykonywanie tej procedury u osób niewymagających leczenia kardiochirurgicznego techniką
torakoskopową daje szanse zastosowania jej u większej liczby chorych. Przed 2 laty opracowa-
no i wdrożono jeszcze mniej inwazyjną technikę zamykania światła uszka lewego przedsionka
za pomocą rozprężalnego urządzenia implantowanego poprzez cewnik wprowadzony przez żyłę
udową, prawy przedsionek i przegrodę międzyprzedsionkową do lewego przedsionka — techni-
kę PLAATO. Okluder po rozprężeniu w cieśni uszka lewego przedsionka dokładnie dopasowu-
je się do jego obwodu. Zabieg PLAATO stanowi niezmiernie obiecującą opcję terapeutyczną,
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szczególnie w przypadku pacjentów z przewlekłym/nawracającym lekoopornym AF, z przeciw-
wskazaniami do zastosowania doustnych antykoagulantów i należących do grupy, w której
ryzyko udaru mózgu jest wysokie. Technika ta charakteryzuje się znikomym odsetkiem powi-
kłań, nie odnaleziono opisów przecieków, dyslokacji implantu i powstawania zakrzepów na
przedsionkowej powierzchni okludera. Chociaż dotychczas wykonano mniej niż 50 zabiegów
tego typu, to wyniki budzą nadzieje na postęp w prewencji kardiogennych udarów mózgu.
(Folia Cardiol. 2005; 12; 327–337)
migotanie przedsionków, eliminacja uszka lewego przedsionka, zamknięcie
uszka lewego przedsionka, lewostronna „appendektomia”, prewencja udarów
mózgu, zakrzep w przedsionku, kardiogenny udar mózgu
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